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   La reabsorción radicular fisiológica es un proceso por el cual las raíces de los 
dientes temporales se pierden, produciendo la exfoliación de los mismos y el 
posterior recambio por el diente permanente. La mordida cruzada es una 
maloclusión del plano transversal en la que las cúspides vestibulares de los 
dientes superiores ocluyen por lingual de las cúspides vestibulares de los 
dientes inferiores los dientes inferiores. En este estudio se ha querido hacer un 
análisis de la relación de la rizólisis con la presencia de mordida cruzada, una 
maloclusión transversal muy frecuente en nuestra práctica clínica.  
   Para ello se ha analizado una muestra de  157 radiografías panorámicas 
clasificadas según la oclusión transversal del paciente (mordida cruzada 
derecha, mordida cruzada izquierda o ausencia de mordida cruzada), edad 
(niños entre 6-10 años) y sexo (niños-niñas), en las que se han medido las 
proporciones corono-radiculares del primer molar temporal inferior izquierdo 
(74) y el segundo molar temporal inferior izquierdo (75). Las mediciones se 
realizaron mediante un programa informático (tpsDig264) por dos observadores 
y los datos obtenidos se analizaron con el programa SPSS 22.0 para Windows, 
utilizando para el análisis estadístico descriptivo test paramétricos (ANOVA) y 
test no paramétricos (Kruskal-Wallis). 
   Los resultados obtenidos fueron que no existe relación entre la presencia de 
mordida cruzada derecha o izquierda en la rizólisis de los dientes temporales 
salvo en la raíz distal del 74, que se obtuvieron valores de reabsorción mayores 
en los pacientes que no presentaban mordida cruzada. 
   De este estudio se ha podido sacar la conclusión que la mordida cruzada no 
sería un factor etiológico de una reabsorción radicular fisiológica adelantada o 







































   La naturaleza ha dotado a los humanos de dos denticiones. Estas denticiones 
están adaptadas cronológicamente entre sí, de manera que la segunda 
sustituye a la primera mediante un conjunto de fenómenos fisiológicos 
complejos  (1-3).  
 
   Este largo proceso de recambio comienza con la reabsorción fisiológica de 
las raíces de los dientes temporales, lo que también se llama rizólisis, y está 
programada para que se reabsorban a la vez la raíz, sus estructuras de soporte 
(hueso alveolar, ligamento periodontal) y el tejido pulpar (1-3). 
 
   La reabsorción radicular fisiológica de los dientes temporales dará como 
resultado una correcta erupción de los dientes definitivos (2). 
 
   La reabsorción fisiológica de las raíces de los dientes temporales es un 
proceso intermitente en el que se alternan periodos de reabsorción activa con 
otros más prolongados de reposo, durante los cuales se ponen en marcha 
procesos reparadores que restablecen la inserción periodontal de la zona 
reabsorbida. Durante estos periodos de reparación, se deposita cemento 
radicular y se reinsertan las fibras periodontales,  por lo que el diente se afianza 
y estabiliza en su posición en ciclos que alternan la fijación con la movilidad 
dentaria. Si estos procesos de reparación superan por algún motivo a los de 
reabsorción, el resultado puede ser una anquilosis (1, 3, 4). 
 
   El proceso reabsortivo es doble: alcanza la raíz y el hueso circundante. En el 
momento de la exfoliación cae el diente porque no tiene raíz y le falta hueso 
circundante de soporte. Al hacer erupción el permanente, se formará nuevo 
hueso alveolar para darle sujeción. La raíz, el ligamento y el hueso forman una 





   La formación de la raíz se completa a los 3-4 años de edad 
aproximadamente, y su posterior reabsorción comienza entre los 4 y 5 años, 
por lo que el periodo en el que la raíz del diente temporal está íntegra es muy 
breve (3, 4). 
 
   El concepto de edad fisiológica está basado en el grado de maduración de 
los diferentes sistemas tisulares. Se han desarrollado varias “edades 
biológicas”: edad esquelética, edad morfológica, edad sexual y edad dentaria. 
Estos criterios se estudian de forma separada para luego unirlos y determinar 
el grado de maduración y crecimiento del niño (5). 
 
   La exfoliación de los dientes temporales es un fenómeno fisiológico en el que 
hay cambios histológicos (6). 
 
   El proceso de reabsorción radicular de los dientes temporales sigue siendo 




   La exfoliación de los dientes temporales está influenciada por numerosos 
factores: ambientales, genéticos, nutricionales, endocrinos y locales (7) 
 
   Los mecanismos por los cuales se produce la reabsorción radicular fisiológica 
son múltiples, y entre los se encuentran las sustancias producidas en el folículo 
pericoronal, la apoptosis celular, la actuación de las células óseas y la presión 
ejercida por el germen del diente permanente (1). 
 




   Los osteoclastos son células gigantes multinucleadas que surgen de células 




   Se ha demostrado que el equilibrio entre la osteoclastogénesis y la 
osteoblastogénesis dependen de los niveles de las citoquinas, así como la 
diferenciación de los osteoblastos y osteoclastos (6). 
 
   Su diferenciación y su función están reguladas por unos factores que 
provienen de células madre de la médula. Los dos factores fundamentales son: 
el RANK (receptor activador del factor nuclear kappa B) y su ligando (RANKL), 
que estimulan la formación y actuación de los osteoclastos; y, por otro lado, 
actúa la osteoprotegerina (OPG), que es un receptor de señal para RANKL y 
que inhibe la osteoclastogénesis (6, 8, 10, 11). 
 
   Por lo tanto, la osteoclastogénesis estaría regulada por la actividad 
complementaria de RANKL y OPG (6, 8, 11, 12). 
 
   El factor estimulador de colonia de macrófagos (CSF-1 o M-CSF) es otro 
factor importante implicado en la acción de los osteoclastos. Es un factor de 
crecimiento hematopoyético producido por fibroblastos, células endoteliales, 
macrófagos y monocitos. Está involucrado en el crecimiento, supervivencia, 
diferenciación y proliferación de células hematopoyéticas (macrófagos, 
fibroblastos, células endoteliales y osteoclastos) y células no hematopoyéticas. 
Uno de los mecanismos de acción del CSF-1 es la regulación de RANK en las 
células precursoras de osteoclastos y la reducción de la expresión de los genes 
de OPG (8, 12). 
 
   La OPG es un miembro de la familia de los factores de necrosis tumoral 
(TNF) y representa una proteína compleja, compuesta por 380 aminoácidos. A 
diferencia de los demás TNF, la OPG carece de membrana y es secretada 
como una proteína soluble. Las funciones de la OPG son: la inhibición de la 
diferenciación de los osteoclastos, inhibición de la función reabsortiva de los 
osteoclastos e inducción de la apoptosis de éstos (12). 
 
   RANK es una proteína compuesta por 616 aminoácidos y se encuentra en la 




   RANKL es otro péptido formado por 317 aminoácidos y es producido por el 
linaje de las células osteoblásticas y las células T activadas. La acción de 
RANKL junto con la de CSF-1 promueve la formación de los osteoclastos y su 
posterior fusión, diferenciación y actuación (8, 12). 
 
   Los efectos biológicos de RANKL se producen al unirse con RANK. Los 
efectos de OPG son contrarios a los de RANK, ya que actúa sobre un receptor 
que neutraliza a RANKL, evitando la unión RANK-RANKL (12). 
 











   El contacto entre el osteoclasto y la célula precursora de los osteoclastos 
desencadena el inicio de la osteoclastogénesis (8). 
 
   La expresión de RANKL y OPG se ha encontrado en el ligamento periodontal, 
la pulpa dentaria, los odontoclastos y las células del folículo dental. Por lo tanto, 
participarían en la expansión de células progenitoras y osteoclastos en el tejido 
pulpar y el folículo dental (6,12). 
 
   El sistema RANKL / CSF-1 / OPG es la clave para la regulación de las 
citoquinas que regulan la masa ósea (6). 
 
   En un estudio realizado por Yasuda (13) se ha demostrado que el activador 
del receptor del ligando NF-JB (RANKL) y su receptor (RANK) desempeñan un 
papel importante en la osteoclastogénesis y en la actividad de reabsorción.  
Yildirim (6) demostró la presencia de células en el tejido pulpar de dientes 
temporales que regulan la actividad de los osteoclastos y los odontoblastos. Sin 




permanentes. Además, la expresión de OPG es menor en dientes temporales 
(6). 
 
   Las células del ligamento periodontal de los dientes temporales expresan 
RANKL y OPG. Durante el periodo de rizólisis, se ha visto que aumentan los 
niveles de RANKL que regulan la actividad de los osteoclastos. También se ha 
observado la presencia de CSF-1 durante la reabsorción radicular fisiológica 
(6). 
 
   Como resumen de la investigación realizada por Yildirim y cols, concluyeron 
que la reabsorción fisiológica de dientes temporales podría estar iniciada o 
regulada por la presencia en las células del tejido pulpar de RANKL y CSF-1, y 
el factor OPG sería inhibitorio, al igual que ocurre en la formación-reabsorción 
de hueso (6). 
 
Función de RANK/RANKL/OPG en la reabsorción radicular fisiológica: 
 
   RANKL es expresada por los odontoblastos, los fibroblastos de la pulpa 
dentaria y el ligamento periodontal y los cementoblastos; RANK es expresada 
por los odontoclastos localizados cerca de la dentina; y OPG es expresada por 
los odontoblastos, los ameloblastos y las células del tejido pulpar (12). 
 
   La actividad reabsortiva de los odontoclastos está mediada por la acción de 
OPG/RANK/RANKL en el ligamento periodontal. Las células del ligamento 
periodontal de dientes temporales en proceso de reabsorción radicular 
expresan más RANKL que OPG, por el contrario, en el ligamento periodontal 
de dientes permanentes o dientes temporales que no se están reabsorbiendo 
aún, se expresa más OPG que RANKL (12). 
 
   Además, hay unos factores citotrópicos que son la proteína de la 
parathormona (PTHrP), interleukina-1α (IL-α), IL-6, prostagladina E-2 (PGE2), 
1,25-dihidroxivitamina D3 y factor de crecimiento-β1. Estos factores estimulan 




relación RANKL/OPG en el folículo dental, en las células del ligamento 
periodontal (10, 12, 13). 
 
   La PTHrP aumenta el nivel de RANKL y disminuye OPG mediante la proteína 
kinasa-dependiente (AMP/PKA). De esta forma, favorece la reabsorción 
radicular del diente temporal y la erupción del diente permanente (12). 
El CSF-1 está involucrado en la diferenciación y activación de los 
preodontoclastos. Lo expresan los odontoblastos, ameloblastos y las células de 
la pulpa dentaria. Su mecanismo de acción regula aumentando RANK y 
disminuyendo OPG (12). 
 
   Este mecanismo incluye la actuación de los linfocitos T, fibroblastos y 
odontoblastos. Con la ayuda de las citoquinas, los linfocitos T se activan, 
expresan RANKL e inducen la diferenciación de los preodontoblastos (9, 12). 
En el caso de que no haya diente permanente sucesor, la secuencia y el 
mecanismo de la reabsorción es muy similar: las citoquinas, la IL-β, 
prostaglandina E2, TNF-α y varias hormonas estimulan la expresión de RANKL 
en los fibroblastos del ligamento periodontal, produciendo la actuación de los 










   La reabsorción de los dientes temporales se produce por unas células 
llamadas odontoclastos, que son los encargados de la reabsorción de los 
tejidos dentales duros. Éstos aparecen únicamente en el lugar donde se va a 
producir la reabsorción (4, 8, 12, 14-16). 
 
   Los odontoblastos son muy parecidos a los osteoclastos, y tienen las mismas 
características ultraestructurales y funcionales. Son células multinucleadas. 
Presentan un núcleo más pequeño y producen lagunas reabsorción de menor 
tamaño que los osteoclastos. Además presentan abundantes mitocondrias y un 
retículo endoplasmático rugoso muy disperso (6, 9, 12, 15-17). 
 
   A pesar de estas similitudes con los osteoclastos, hay unos factores de 
regulación en los que se diferencian, y producen la odontoclastogénesis (11). 
   Los odontoclastos poseen unas vesículas endocíticas que contienen cristales 
de apatita liberados, lo que hace pensar que la desmineralización no es tan 
completa como la realizada con los osteoclastos (9).  
 
   Según Harokopakis, la mayoría de los estudios sobre reabsorción de tejido 
duro son en hueso, con osteoclastos. Actualmente no hay evidencia de que 
haya diferencias significativas entre el funcionamiento de los osteoclastos y los 
odontoclastos (8). 
 
   Los odontoclastos actúan en la rizólisis de dientes temporales en la superficie 
pulpar, produciendo una reabsorción interna. Esta reabsorción interna siempre 
se inicia desde la superficie predentina y procede a la dentina (17). 
 
   Cuando se va finalizando la reabsorción radicular, van desapareciendo poco 
a poco los odontoclastos, y se repara la superficie de la dentina reabsorbida 
con la deposición de cemento (17). 
 
   Los odontoclastos son capaces de reabsorber todos los tejidos duros del 




raíces, donde reabsorbe cemento y dentina. A pesar de esto, también se 
observan en la cámara pulpar reabsorbiendo dentina coronaria (18). 
 
   Este proceso de reabsorción-reparación se produce hasta que el diente se 
exfolia definitivamente (17). 
 
   Se ha encontrado presencia de RANKL en células del ligamento periodontal 
en pacientes con enfermedad periodontal o en tratamiento ortodóncico. Sin 
embargo, no se ha determinado bien cuándo están presentes RANKL y OPG 
en las células del ligamento periodontal durante la rizólisis (11). 
 
   A pesar de los estudios realizados in vitro e in vivo sobre la actividad de los 
odontoclastos, hay poca información acerca de su origen precursor o su 
diferenciación (16, 17). 
Sahara et al vieron que los odontoclastos actuaban también a nivel coronal, 
una vez reabsorbida la raíz, reabsorbiendo esmalte y dentina en la unión 
amelocementaria. Esta área reabsorbida era reparada por un tejido similar al 
cemento (19, 20). 
 
Células de la pulpa dentaria 
 
La pulpa dentaria es un tejido conectivo especializado muy característico por su 
localización (21). 
 
Dentro del tejido pulpar se pueden ver diferentes tipos de células: fibroblastos, 
odontoblastos, linfocitos, macrófagos y vasos sanguíneos y nerviosos. 
 
Se sabe que el cemento y la dentina son reabsorbidos por la acción de los 
odontoclastos y osteoclastos, pero cuando sucede la rizólisis, el tejido pulpar 
también es eliminado, aunque no está muy claro el mecanismo por el cual se 
produce esto. Rodrigues et al concluyeron que las células de la pulpa dentaria 





   Kimura et al demostraron la presencia de células multipotenciales en la pulpa 
dentaria de dientes temporales exfoliados. Esto podría indicar que la pulpa 
dentaria sí participa activamente en la rizólisis regulando la reabsorción 
mediante la secreción de citoquinas y factores de transcripción clave para 
mediar en la actuación de odontoclastos y osteoclastos (16). 
  
   No hay evidencia de que las células de la pulpa dentaria tengan más 
actividad durante la rizólisis que los osteoclastos (6). 
 
   Las células del tejido pulpar al secretar las citoquinas, actúan a nivel del 
folículo dental del diente permanente y contribuyen a la iniciación y regulación 
de la rizólisis (6). 
 
   Esta situación podría explicar la alta variabilidad en la reabsorción entre 
individuos (6). 
 
   La pulpa dentaria de los dientes temporales que se están reabsorbiendo, 
contienen una amplia red de vasos sanguíneos y nervios, por lo que es capaz 
de responder ante las lesiones dentinarias aunque sea de manera secundaria.  
Debido a que el tejido pulpar de los dientes temporales se conserva hasta su 
exfoliación, parece que la pulpa dentaria no estaría implicada en el proceso de 
reabsorción (6).  
 
  Por el contrario, Kimura et al (16) han demostrado la presencia de células 
madre multipotenciales presentes en la pulpa dentaria de dientes temporales 
exfoliados. Esto podría indicar que la reabsorción fisiológica de los dientes 
temporales podría estar regulada por las células de la pulpa dentaria que 
secretan citoquinas y claves de transcripción para la actuación de los 
macrófagos y monocitos que forman los odontoblastos y osteoclastos (6). 
 
   Según un estudio realizado por Bolan (1), los dientes con reabsorción 
fisiológica presentan un tejido pulpar sano y una capa odontoblástica 
conservada. En los lugares donde esta capa está ausente, se encuentran 





   Bolan observó restos epiteliales de Malassez en algunos dientes (1). 
 
   Aunque la rizólisis es un proceso fisiológico, junto con los odontoblastos se 
pueden ver células inflamatorias. Estas células podrían venir del surco gingival, 
ya que cuanto más reabsorbida está una raíz, más exposición hay de la raíz a 
la placa de la cavidad oral (1). 
 
   En la pulpa dentaria se han encontrado también sustancias como las 





   Sahara et al (19) encontraron células fagocíticas multinucleares en la 
superficie dentinaria durante la fase intermedia en el proceso de reabsorción-
reparación previo al recambio dentario. 
 





- Células medulares 
- Osteocitos 
 
Células del ligamento periodontal 
 
   Se ha visto que las células del ligamento periodontal podrían participar en la 
diferenciación de los osteoclastos, por lo que estaría involucrado en la 
reabsorción radicular (2). 
 
   Las células madre del ligamento periodontal se diferencian, in vitro, en 





2.1.2.2. Otras sustancias 
 
  Se ha visto que durante la reabsorción por parte de los odontoclastos, varias 
sustancias orgánicas tales como encimas lisosómicas secretadas por los 




2.1.2.3. Influencia del diente permanente 
 
   Aunque el proceso de reabsorción radicular es iniciado y estimulado por la 
erupción del germen del diente permanente, en los casos de agenesia de dicho 
diente el temporal sufre igualmente el proceso de reabsorción lenta, 
probablemente debido a que la fuerza masticatoria sobre el diente temporal 
envejecido produce una sobrecarga sobre su ligamento periodontal que induce 
a la reabsorción. (4) 
 
   La reabsorción de los dientes temporales está relacionada normalmente con 
la erupción de los dientes definitivos, en concreto con su folículo dental (22) 
(Monteiro 2009). Se piensa, que el folículo dental del diente permanente es el 
responsable de crear un ambiente favorable para el comienzo de la 
diferenciación de las células mononucleares en osteoclastos (15). 
 
   La reabsorción es promovida y estimulada por la erupción del diente 
permanente que “empuja” al temporal. No obstante, también se lleva a cabo 
cuando no hay diente permanente sucesor, como sucede en casos de 
agenesias o impactaciones. En estos casos la reabsorción es más tardía, pero 
el diente temporal se acaba exfoliando (3). 
 
   Para explicar la reabsorción de los dientes temporales sin sucesor 
permanente, se habla del papel de las fuerzas oclusales que sobrecargan el 
periodonto del diente temporal cuando éste se encuentra activo después del 





   La presión que ejerce el diente permanente que sucede al temporal es 
importante si hablamos de la rizólisis. Si hay agenesia del diente permanente 
sucesor o se encuentra en una posición anómala respecto al temporal, la 
reabsorción de éste se demorará. Sin embargo, el diente temporal, en esta 
circunstancia acabaría exfoliándose igualmente, por lo que hay que valorar 
otros factores responsables de la reabsorción radicular (18, 23). 
 
   La fuerza aumentada que ejerce el diente permanente sobre las raíces del 
diente temporal, puede iniciar su reabsorción (18). 
 
   También participan las fuerzas ejercidas por la musculatura masticatoria que, 
con el crecimiento de los maxilares, ejerce mayor presión sobre los tejidos de 
sostén del diente, sobre todo el ligamento periodontal, y acelera la reabsorción 
radicular (18). 
 
   A medida que disminuye el tejido de sostén del diente, éste soporta menos el 
aumento de las fuerzas masticatorias, lo que acelera el proceso de exfoliación 
(18). 
 
2.1.3. Estadíos de la rizólisis 
 
   Fanning (24), describió los estadíos de la reabsorción radicular en molares 
temporales: 
 
- Reabsorción inicial: redondeamiento del ápice 
- Reabsorción radicular de ¼ 
- Reabsorción radicular de 1/3 
- Reabsorción radicular de ½ 
- Reabsorción radicular de 2/3 
- Reabsorción radicular de ¾ 







Figura 4: Estadíos de la reabsorción radicular según Fanning (24)  
 
 
   Monteiro et al (15) hacen un cálculo mediante una fórmula matemática para 
dividir los dientes temporales en tres grupos en función del estadio de rizólisis 
en que se encuentren: 
 
                        
                                                   




- Grupo 1: dientes con menos de 1/3 de reabsorción radicular 
- Grupo 2: dientes con una reabsorción radicular entre 1/3 y 2/3 
- Grupo 3: dientes con una reabsorción radicular mayor de 2/3 
 
 
2.1.4. Patrón de exfoliación 
 
   La reabsorción comienza por la parte más próxima al sucesor permanente y 
se realiza por la actividad de células polinucleares que destruyen el cemento y 
la dentina comenzando por la parte más periférica y avanzando de fuera hacia 
dentro (3). 
 
- Incisivos y caninos: el diente permanente se desarrolla lingualmente 
respecto a la raíz del diente temporal predecesor, y la erupción la realizan 
hacia oclusal y vestibular. La reabsorción tiene lugar en la cara lingual de la 
raíz del diente temporal, y el diente se exfolia con gran parte de la cámara 





- Molares: los premolares se forman entre las raíces de los molares 
temporales y erupcionan hacia oclusal. La reabsorción tiene lugar en la 
dentina de la cara interna de las raíces de los molares temporales junto con 
la reabsorción de la cámara pulpar y la dentina coronaria (18). Los molares 
temporales se exfolian en una dirección hacia mesial (16). 
 
 
   En un estudio realizado en Estados Unidos con población caucásica, se 
demostró que el patrón de exfoliación es simétrico para lado derecho e 
izquierdo (18). 
 
   Los dientes inferiores se exfolian antes que los dientes superiores, a 
excepción de los segundos molares temporales, que se caen prácticamente de 
manera simultánea los superiores y los inferiores (18) 
 
   Las niñas exfolian sus dientes antes que los niños, presentando la mayor 
discrepancia en los caninos inferiores y la menor discrepancia en los incisivos 
centrales superiores (18). 
 
 
2.1.5. Reabsorción patológica 
 
   Además de los factores fisiológicos que actúan en la rizólisis, existen otros 
factores locales que pueden acelerar o ralentizar el proceso, pudiendo interferir 
en la erupción de los dientes permanentes (1, 23, 25). 
 
- Trauma oclusal 
 







- Inflamación del tejido pulpar (pulpitis): puede provocar lesiones en los 
odontoblastos, exponiendo tejidos mineralizados, lo que provoca la 
aparición de odontoclastos (dependiendo de la intensidad y la continuidad 
del estímulo). Esto desemboca en una reabsorción interna en la raíz del 
diente temporal (1) 
La pulpa dentaria no participa en la rizólisis, aunque las pulpitis aceleran la 
reabsorción de la raíz; por el contrario, la necrosis con inflamación 
periapical provocan el retraso o la detención de la exfoliación fisiológica (3). 
 
- Procesos periapicales: cuando está afectado el tejido periapical por la 
presencia de necrosis e infección, se pueden formar reabsorciones 
radiculares externas. Estos procesos periapicales pueden ser: abscesos, 




























   Para definir una mordida cruzada, lo primero que tenemos que saber es 
cómo es una oclusión normal en el plano transversal. Se definirá como la 
situación en la cual las cúspides palatinas de los molares y premolares 
superiores ocluyen en las fosas principales y triangulares de los molares y 
premolares inferiores. Así pues, existe un resalte posterior, ya que los dientes 
superiores desbordan a los inferiores (26, 27). 
   Se conocen como maloclusiones transversales a las alteraciones de la 
oclusión en el plano horizontal. Estas anomalías son independientes de la 
relación intermaxilar que exista en los planos sagital y vertical, por lo que se 
pueden encontrar maloclusiones transversales con una relación dental y 
esquelética de clase I, clase II o clase III, y también con un grado normal de 
sobremordida, una mordida abierta anterior o una sobremordida profunda (26). 
   Hay tres tipos de anomalías transversales: la mordida cruzada posterior (o 
mordida cruzada lingual), la mordida borde a borde y la mordida en tijera (o 
mordida cruzada vestibular) (26, 27). 
   La mordida cruzada posterior es la maloclusión transversal en la que las 
cúspides vestibulares de los molares y premolares superiores ocluyen por 
lingual de las cúspides vestibulares de los molares y premolares inferiores (28). 
   La mayoría de las mordidas cruzadas en dentición primaria aparecen de 









  La prevalencia de las mordidas cruzadas en población general estaría situada 
entre un 1-23% según diferentes estudios (26, 28-33), dependiendo de la etnia, 
del concepto de mordida cruzada (completa o incompleta) y del número de 
dientes considerado.  
   Las más frecuentes son las mordidas cruzadas monodentarias; en segundo 
lugar, las que afectan a una sola hemiarcada y, por último, las mordidas 




   Según Bravo (26), esta prevalencia no parece estar relacionada con el sexo o 
edad de la muestra estudiada, por el contrario Larsson (34) sí encuentra 
diferencias entre niños y niñas, siendo más frecuente la aparición en niñas que 
en niños. 
   Los valores medios hallados en un estudio en población española en 1987 
realizado por Bravo oscilan entre las siguientes cifras (26): 
- Mordida cruzada monodentaria: 6-7% 
- Mordida cruzada unilateral (dos o más dientes): 4-5% 
- Mordida cruzada bilateral (dos o más dientes): 1,5-4% 
   Estos porcentajes aumentan notablemente cuando se considera población 
ortodóncica. Aproximadamente la mitad de los pacientes tratados en clínica 
ortodóncica presentan mordida cruzada posterior, sin distinguir entre unilateral 
o bilateral (26, 35). 
   Malandris (27) y Erdinç (36) sitúan la prevalencia de las mordidas cruzadas 
entre el 1-6% de la población general, pero variando en función de la raza: 
mayor en caucásicos que en africanos y asiáticos. Esta diferencia entre razas 
podría deberse, más que a la raza en sí, a los distintos hábitos de succión o 
alimentación que hay entre las culturas. 
   Godoy (37) diferencia la prevalencia de las mordidas cruzadas en función del 
estadio de dentición en que se encuentre el paciente: un 8% en dentición 
temporal y un 22% en dentición mixta. 
   Las mordidas cruzadas funcionales representan un 67-79% de todas las 











   Las maloclusiones transversales se pueden clasificar en: 
 
- Mordida cruzada posterior: las cúspides vestibulares de los premolares y 
molares superiores ocluyen en las fosas de los premolares y molares 
inferiores. Los dientes inferiores desbordan lateralmente a los superiores 
(resalte invertido) (26). 
- Mordida en tijera: las caras palatinas de los molares y premolares superiores 
contactan con las caras vestibulares de los dientes inferiores. En esta 
relación no existe una oclusión cúspide-fosa. También se la conoce como 
oclusión cruzada posterior vestibular o bucal.(26) 
- Cúspide-cúspide: es la situación intermedia entre la oclusión normal y la 
mordida cruzada. Se trata de una mordida cruzada posterior incompleta en 
la que no existe oclusión cúspide-fosa, sino que las cúspides vestibulares y 
linguales superiores contactan con sus homónimas inferiores.(26) 
   Nosotros nos vamos a centrar únicamente en las mordidas cruzadas. 
   La clasificación de las mordidas cruzadas es muy compleja y se puede 
realizar siguiendo varios criterios: 
 
- Según el estadio de dentición 
- Según su localización 














2.2.3.1. Según el estadio de dentición 
 
   Proffit (39) realiza una clasificación según la dentición a la que afecta, 
sabiendo que las mordidas cruzadas afectan más a pacientes en dentición 
temporal y mixta,  por tanto distingue entre:  
Dentición temporal 
   Los problemas transversales, que suelen manifestarse en forma de mordida 
cruzada posterior a partir de un arco estrecho, son relativamente frecuentes en 
la dentición primaria. Los hábitos de succión tienden a producir alguna 
constricción en el arco superior, sobre todo en la región de los caninos 
primarios, con lo que las interferencias oclusales pueden dar lugar 
posteriormente a un desplazamiento funcional anterolateral de la mandíbula. 
   Casi siempre se produce una mordida cruzada unilateral en un niño 
preescolar, no por una asimetría dental o esquelética verdadera, sino por la 
existencia de un maxilar superior estrechado simétricamente y con un 
desplazamiento funcional (39). 
   La mordida cruzada posterior aparentemente unilateral, frecuente en niños 
pequeños, suele deberse a una ligera constricción bilateral de la arcada 
superior. Esto crea interferencias oclusales y una desviación mandibular al 
cerrar la boca que no constituye un problema grave (39). 
Dentición mixta 
   En los niños con dentición mixta, las mordidas cruzadas posteriores suelen 
ser consecuencia de un estrechamiento del arco superior y son frecuentes en 
niños que han tenido hábitos de succión durante mucho tiempo. Si el niño 
desvía la boca al cerrarla, está indicada la corrección precoz (39). 
   Las mordidas cruzadas causadas por un desplazamiento de los dientes en 
los arcos dentales suelen parecer unilaterales, pero estudiándolas más de 
cerca suelen deberse a una constricción bilateral del maxilar superior y a una 
desviación de la mandíbula hacia un lado al cerrar la boca. Una constricción 




mandibular y, en ocasiones, se observará una mordida cruzada posterior 
unilateral verdadera como consecuencia de una asimetría intramaxilar. Estas 
mordidas cruzadas más acusadas constituyen problemas graves (39). 
   Es importante diferenciar las mordidas cruzadas esqueléticas de las dentales, 
tanto si son posteriores como anteriores. Es muy probable que una mordida 
cruzada posterior bilateral de cúspide completa tenga un componente 
esquelético. La mordida cruzada posterior unilateral  puede deberse a una 
asimetría esquelética de los maxilares superior o inferior (39). 
   Por el contrario, las mordidas cruzadas dentales se deben a un 
desplazamiento en los dientes. Son menos graves y, normalmente, no afectan 
a toda la arcada. Además, suelen acompañarse de interferencias oclusales. En 
este caso, la mordida cruzada se debe más al desplazamiento  de los dientes 
superiores que al de los inferiores (39). 
 
2.2.3.2. Según su localización 
 
   Las anomalías transversales pueden afectar a ambas hemiarcadas 
(bilaterales), a una hemiarcada (unilaterales), o a algún diente aislado 
(monodentarias) (26). 
   La mayor parte de las mordidas cruzadas en dentición primaria aparecen de 
manera unilateral (27). 
   Lorente (40) hace una clasificación según el lado de la mordida cruzada: 
- Mordidas cruzadas bilaterales (MCB) (41): en función de la forma de la 
mandíbula se dividen en (Figura 6): 
o Grupo 1: mandíbula normal 
 A: compresión esquelética maxilar con procesos dentoalveolares 
sin compensar 
 B: compresión esquelética maxilar y compensación dentoalveolar 
unilateral 





o Grupo 2: mandíbula comprimida 
 A: compresión esquelética maxilar con procesos dentoalveolares sin 
compensar. No hay MC por estar comprimida la mandíbula 
 B: compresión esquelética maxilar con compensación dentoalveolar 
superior e inferior (curva de Wilson acentuada). No hay MC por las 
compensaciones dentoalveolares. 
o Grupo 3: mandíbula sobreexpansionada 
 A: maxilar normal, sin compensaciones dentoalveolares. Aparece una 
MCB. 
 B: compresión esquelética maxilar con compensación dentoalveolar 
bilateral (curva de Wilson acentuada). Aparece una MCB de 
intensidad variable 
 
- Mordidas cruzadas unilaterales (MCU) (42): como en las mordidas 
cruzadas bilaterales, Lorente se fija en la forma de la mandíbula para dividir 
los diferentes grupos. En estos casos es muy importante tener en cuenta la 
posición mandibular cuando se encuentra en relación céntrica. Hay una 
deficiencia en alguna de las arcadas, y pueden aparecer asimetrías en la 
arcada superior o inferior (Figura 7): 
o Grupo 1: mandíbula normal 
 A: maxilar normal con compresión dentoalveolar bilateral que crea 
una MCU. En RC, las líneas medias se centran y se forma una MC 
bilateral. 
 B: compresión esquelética maxilar sin compensación dentoalveolar 
o, si existe, ésta es ligera. Se crea una MCU en máxima 
intercuspidación pero en RC se ve una MC esquelética y dental. 
 C: maxilar normal con compresión dentoalveolar unilateral. En RC 
la mordida cruzada unilateral persiste. 
 D: compresión esquelética maxilar y compensación dentoalveolar 
unilateral (igual que el apartado B del grupo 1 de las mordidas 
cruzadas bilaterales) 
o Grupo 2: mandíbula comprimida con los molares lingualizados 
 A: compresión maxilar esquelética y dentoalveolar, con 




 B: compresión esquelética maxilar y compensación dentoalveolar 
bilateral, con compensación dentoalveolar unilateral mandibular. 
 C: compresión esquelética maxilar bilateral sin compensación 
dentoalveolar y compresión dentoalveloar bilateral mandibular. En 
máxima intercuspidación aparece una MCU, pero al llevarla a 
posición de RC se convierte en bilateral. 
o Grupo 3: mandíbula sobreexpansionada 
 A: maxilar normal sin compensación dentoalveolar, con erupción 
hacia vestibular de algún molar inferior. 
 B: maxilar normal sin compensación dentoalveolar. En máxima 
intercuspidación aparece MCU y en RC se convierte en bilateral. 
 C: maxilar normal con compensación dentoalveolar bilateral y 
vestibulización de uno o más molares mandibulares. 
 
- Mordidas cruzadas completas (MCC) (43): se refiere a la situación en que 
los molares superiores o inferiores se vestibulizan o lingualizan y no 
ocluyen con  la cara oclusal del diente opuesto. Éstas a su vez, se dividen 
en cuatro grupos. Además, distingue entre las estructuras anatómicas 
implicadas, que pueden ser dentoalveolar o esquelética (Figura 8). 
o Grupo 1: MCC linguales unilaterales (Sd. Brodie o mordida tijera 
unilateral). En estos casos, normalmente, todo el sistema 
estomatognático está alterado. 
 A: origen dentoalveolar. Los procesos dentoalveolares superiores 
se vestibulizan y los mandibulares se lingualizan. Crean una 
mordida tijera unilateral. 
 B: origen esquelético. Presentan una mordida en tijera unilateral 
con modificaciones esqueléticas adaptativas. 
o Grupo 2: MCC linguales bilaterales (Sd. Brodie o mordida tijera 
bilateral) 
 A: origen dentoalveolar: Los procesos dentoalveolares superiores 
se vestibulizan y los mandibulares se lingualizan. 
 B: origen esquelético: el componente esquelético de la maloclusión 





o Grupo 3: MCC vestibulares unilaterales 
 A: origen dentoalveolar. En la arcada superior uno o dos dientes 
se vestibulizan y en la inferior uno o dos dientes se lingualizan, 
creando la MCC vestibular unilateral. 
 B: origen esquelético. Em componente esquelético predomina 
sobre el dentoalveolar, habiendo una contracción de uno de los 
lados en el maxilar. La mandíbula de ese mismo lado se 
encuentra normal o ligeramente vestibulizada 
o Grupo 4: MCC vestibulares bilaterales 
 A: origen dentoalveolar. Existe una MCC vestibular bilateral con 
predominio del componente dentoalveolar frente al esquelético. 
 B: origen esquelético. Existe una MCC vestibular bilateral con 
predominio del componente esquelético. En estos casos suele 
estar alterado todo el sistema estomatognático, tanto las bases 


















Figura 8: Mordida cruzada completa (MCC) grupos 1, 2 y 3 (43) 
 
 





2.2.3.3. Según su etiología 
 
   Así pues, las maloclusiones transversales pueden tener una localización 
propiamente ósea, exclusivamente dentaria o funcional, aunque lo más 




   Las maloclusiones transversales bilaterales están originadas por una 
alteración simétrica en el desarrollo transversal de los maxilares es más 
frecuente que se produzcan por falta de crecimiento (hipoplasia) que por 
exceso del mismo (hiperplasia). Así pues, la mayoría de mordidas cruzadas 
suele deberse a un déficit en el crecimiento horizontal del maxilar superior y las 
mordidas en tijera a la falta de desarrollo mandibular (26). 
 
   Las maloclusiones transversales unilaterales tienen un origen más complejo, 
ya que suele asociarse un crecimiento asimétrico maxilar a una lateralización 
funcional mandibular. Las asimetrías maxilares suelen afectar al maxilar y a la 
mandíbula, tanto a nivel óseo como dentoalveolar (26).  
   Por último, hay que mencionar un cuadro clínico al que podríamos llamar 
compresión maxilar enmascarada, en el que existe una compresión maxilar real 




   Se debe diferenciar la compresión maxilar que afecta sólo a la arcada 
dentaria (compresión dentoalveolar), de la propiamente ósea, ya que, 
evidentemente, es más difícil de tratar y tiene peor pronóstico una alteración 





   Las mordidas cruzadas y en tijera monodentarias suelen deberse a 
anomalías en la inclinación bucolingual de los dientes afectados causadas por 
factores locales dentarios (26). 
   En segundo lugar, tenemos la compresión bimaxilar. Se trata de la 
compresión dentoalveolar de ambos maxilares, lo que no constituye 
propiamente una maloclusión y no requiere tratamiento, excepto si existen 




   Las mordidas cruzadas funcionales aparecen en dentición temporal como 
resultado de un desplazamiento mandibular hacia una posición incorrecta por la 
presencia de una o varias interferencias oclusales. Esta nueva posición 
mandibular es más cómoda para el paciente porque la interferencia suele 
producir una oclusión borde a borde, y al deslizar la mandíbula de manera 
lateral o anterior, se consigue una oclusión en máxima intercuspidación (27, 28, 
31, 44).  
 
   La mordida cruzada funcional suele aparecer entre los 19 meses y los 5 años 
de edad (45). En la mordida cruzada funcional, se aprecia una desviación de la 
mandíbula hacia el lado de mordida cruzada (38, 44, 46).  
 
   La característica principal es la aparición de la desviación de la mandíbula 
desplazada hacia un lateral y hacia delante, produciendo una desviación de la 
línea media (45, 47). La presentación más común de mordida cruzada es la de 
mordida cruzada posterior unilateral funcional con un desplazamiento 
mandibular hacia el lado de la mordida cruzada (28, 37). El 80% de las MC 
aparecen por este motivo (48). La causa más frecuente de las mordidas 
cruzadas funcionales es la reducción del ancho de la arcada superior por la 
presencia de algún hábito de succión o respiración, así como la obstrucción de 




   En otras ocasiones una mordida cruzada unilateral está provocada 
exclusivamente por una desviación funcional mandibular sin que exista un 




   Una discrepancia transversal en la relación entre arcadas puede desembocar 
en una mordida cruzada posterior, que puede ser de origen dental o 
esquelético o una combinación entre ambas. Las maloclusiones transversales 
en dentición primaria pueden desembocar en interferencias oclusales, sobre 
todo en los caninos, lo que produce un deslizamiento de la mandíbula 




- Discrepancia transversal entre maxilar y mandíbula 
- Discrepancia esquelética antero-posterior 
- Fisura palatina y otras malformaciones en cabeza y cuello 
Patología 
- Hipo/hiperplasia condilar unilateral 




- Intubación en recién nacidos o presión palatina prolongada 
- Abandono de lactancia materna precoz asociado a una baja 
actividad muscular por uso de biberón 
- Hábitos de succión no nutritiva 
- Desviación funcional por interferencia oclusal 
- Deglución infantil 
- Posición baja de la lengua 
- Otras condiciones asociadas a baja actividad muscular 
- Cicatrices post-trauma 
Tabla 1: etiología de la mordida cruzada (27) 
    
   Normalmente, las mordidas cruzadas posteriores surgen como consecuencia 
de un maxilar estrecho. Esto puede deberse a causas genéticas o ambientales, 




  Los factores etiológicos de las maloclusiones transversales pueden ser 
genéticos, ambientales o funcionales. 
 
2.2.4.1. Factores genéticos 
   Las alteraciones genéticas pueden provocar (26, 38): 
Hipoplasia maxilar 
 
   La mordida cruzada posterior normalmente es debida a la presencia de un 
maxilar estrecho. Se presenta en forma de dos cuadros clínicos diferentes muy 
característicos: 
- Compresión maxilar con apiñamiento dentario: Esta forma clínica suele 
aparecer con una relación anteroposterior de clase I de Angle, apiñamiento 
superior o falta de espacio para la erupción de los caninos. 
   Si aparece una hipoplasia maxilar tanto en el plano transversal como en el 
sagital, se produce una maloclusión de clase III dentaria y esquelética, cuyo 
origen no estará en la mandíbula, sino en el maxilar superior. 
- Compresión maxilar con protrusión incisiva: El mecanismo por el que se 
produce la protrusión se puede comparar con lo que sucede con un collar de 
perlas cuando se comprimen sus partes laterales. Así como en la 
compresión con apiñamiento se trata, generalmente, de una clase I, no 
sucede lo mismo cuando hay una protrusión, pues aquí se produce la 
llamada “estrechez en zapatilla”, por la que la mandíbula queda retenida en 
posición de clase II, como sucedería en un pie que no consigue ocupar el 
extremo anterior de una zapatilla por su estrechez. Ésta es una de las 
situaciones, previamente comentadas, en la que existiendo una compresión 








   El exceso de desarrollo mandibular suele presentarse tanto en el plano 
transversal como en el anteroposterior, por lo que no son frecuentes los 
cuadros clínicos con mordida cruzada posterior por dilatación mandibular en 
clase I. En la mayoría de las ocasiones, las hiperplasias mandibulares 
constituyen los prognatismos mandibulares verdaderos o clases III quirúrgicas. 
 
   En estos casos, la principal alteración no es la transversal, sino la sagital, que 





- Asociación de las anteriores: se produce en la mayoría de las clases III 
esqueléticas, en las que existe una hipoplasia maxilar en los planos sagital y 
transversal asociada a un hiperdesarrollo mandibular. 
 
- Hipoplasia mandibular-hiperplasia maxilar: Cuando hay un exceso de 
desarrollo maxilar transversal asociado a una mandíbula micrognática, se 
produce una mordida en tijera bilateral, llamada Síndrome de Brodie. 
 
- Asimetría máxilo-mandibular: Son frecuentes las mordidas cruzadas 
posteriores unilaterales debidas a un crecimiento asimétrico del maxilar o 
mandíbula, que suele estar asociado a cierto grado de asimetría facial 
generalizada y, con frecuencia, a ciertos rasgos asimétricos corporales tales 
como escoliosis vertebral. 
 
   Las asimetrías mandibulares de causa genética se localizan tanto el 
cóndilo y rama como en el cuerpo y región alveolodentaria, y suponen una 






- Síndromes malformativos: una cantidad relativamente pequeña de 
pacientes presenta mordida cruzada posterior como uno más de los 
múltiples rasgos orofaciales que acompañan a determinados síndromes, 
entre los que destacan: complejo de Robin, acondroplastia, microsomía 
hemifacial, neurofibromatosis, síndrome de Romberg… 
 
- Fisura palatina: el paciente es sometido a cirugía para tratarla a una edad 
temprana (menor de 2 años), dejando como resultado una cicatriz que 
provoca una interferencia en la sutura palatina alterando el desarrollo del 
maxilar (27) 
 
- Agenesia de algún diente (o pérdida prematura de dientes temporales) (49) 
 
 




   Muchas veces las mordidas cruzadas se deben a la presencia de hábitos en 
dentición temporal (30) 
- Respiración oral: La mayor parte de los autores (26, 27, 50) sostienen que 
la respiración oral debida a una insuficiencia nasal o mantenida como hábito 
tiene una serie de repercusiones sobre el desarrollo de los maxilares. La 
más común es la compresión del maxilar superior. Esta hipoplasia maxilar 
estaría provocada por un desequilibrio entre la presión excéntrica de la 
lengua, que no se ejerce porque al respirar los labios se separan y la lengua 
queda baja, y la acción concéntrica de los músculos de la mejilla 
(buccinadores), que predominan y comprimen lateralmente el sector 
premolar. También se ha descrito una falta de desarrollo de los senos 
maxilares, que constituyen la base de la arcada dentaria superior, lo que 




 En un estudio realizado por Cheng (50) con pacientes respiradores orales, 
encontraron una alta prevalencia (63%) de mordidas cruzadas posteriores. 
Sin embargo, no todos los autores aceptan esta relación causa-efecto y 
proponen una relación invertida, de manera que los individuos con maxilares 
estrechos de origen genético también tienen más estrecha la nasofaringe, lo 
que asociado a hipertrofia adenoidea , provocaría una respiración oral 
compensatoria  (26). 
 
   Por otra parte, en experimentos con primates (51) a los que se obligó a 
respirar por la boca, se les produjo una estrechez del maxilar superior. 
 
   Hoy por hoy es difícil hablar de un síndrome de obstrucción respiratoria, ya 
que la respiración oral no tiene siempre las mismas consecuencias en todos 
los individuos, aunque sí es un factor a considerar en el diagnóstico y 
tratamiento de las mordidas cruzadas posteriores. 
- Deglución atípica-hábito lingual: la deglución atípica conlleva una 
interposición de la lengua entre los dientes para estabilizar la mandíbula y 
producir el sellado de la cavidad oral. La falta de presión lingual y la fuerte 
presión de los buccinadores en este tipo de deglución contribuyen a una falta 
de desarrollo transversal del maxilar superior. Todo parece indicar que el 
papel de la lengua en la etiología de las alteraciones óseas maxilares está 
relacionado con una serie de factores linguales (posición, presión, volumen, 
tiempo) asociados a factores genéticos (26). 
- Hábitos de succión no nutritiva (digital, chupete, biberón): la función 
de succión se mantiene hasta la aparición de los dientes, en que 
empieza la masticación (26). El mecanismo por el cual se desarrolla la 
mordida cruzada es parecido al de los pacientes con respiración oral. Al 
estar succionando el dedo, chupete, etc, la lengua si sitúa en una 
posición baja, sin ejercer presión sobre el paladar, produciendo un 
crecimiento mayor en la arcada inferior que en la superior, lo que da 
lugar a la aparición de la mordida cruzada (34, 52). Si a partir de la 
erupción dentaria temporal completa se continua succionando como 




dependerán del objeto, forma de colocarlo, tiempo de succión y patrón 
morfogenético del individuo (27, 34). 
   Cuando el paciente abandona la lactancia materna de forma temprana 
para sustituirla por el biberón, se produce una reducción en la actividad 
muscular, desembocando un mal desarrollo de los maxilares y la aparición 
de una mordida cruzada posterior (27). 
 
   Las repercusiones de los hábitos de succión sobre el desarrollo 
transversal del maxilar superior tienen similar patogenia que el hábito 
lingual, ya que derivan de una posición baja de la lengua y una 
hiperactividad de los músculos buccinadores, asociado a una disminución 
de la presión intraoral del aire durante el periodo de succión (26). 
 
   Por otra parte, podemos diferenciar entre alteraciones funcionales 
(disquinesias) primarias, cuyo origen puede ser hereditario o imitativo y que 
son capaces de producir anomalías de la dentición, y disquinesias 





    Una de las causas más frecuentes de un crecimiento mandibular asimétrico 
son las fracturas mandibulares (especialmente las condilares) en individuos en 
crecimiento. Las deformidades secundarias asociadas a este proceso incluyen: 
mordida cruzada posterior en el lado del cóndilo fracturado, desplazamiento del 
mentón hacia el mismo lado, acortamiento de la rama mandibular, inclinación 
del plano oclusal e, indirectamente, alteración del crecimiento maxilar. 
 
2.2.4.3. Factores funcionales 
 
   La etiología más frecuente de las mordidas cruzadas posteriores unilaterales 




en una desviación lateral de la mandíbula al ocluir. Esta lateralización es 
generalmente adaptativa para evitar puntos de contacto prematuros. (26) 
   Las situaciones que con más frecuencia originan una desviación mandibular 
son: 
- Compresión maxilar bilateral no muy acentuada: provoca un contacto 
cúspide-cúpside en los caninos temporales, la mandíbula se desvía hacia un 
lado para obtener un buen engranaje oclusal (26). 
 
- Erupción de incisivos superiores permanentes por palatino: la 
mandíbula se mesializa y se desvía lateralmente (26). 
   Las mordidas cruzadas posteriores de causa funcional presentan una 
elevada prevalencia en dentición temporal, y son una de las maloclusiones más 
frecuentes en la clínica ortodóncica. Esta prevalencia disminuye con la edad, 
porque lo que en principio era un desplazamiento mandibular, con el tiempo se 
convierte en un problema esquelético que origina una asimetría facial por 
adaptación funcional, ósea y dentoalveolar a la desviación. Así, al llegar a 
dentición mixta, ya se observa un cierto grado de asimetría mandibular en 
todas las mordidas cruzadas unilaterales (26) . 
   Como resumen de este apartado, y siguiendo a Proffit (39), señalaremos que 
las mordidas cruzadas posteriores originadas por una compresión 
dentoalveolar suelen estar provocadas primariamente por alteraciones 
funcionales y las que tienen un origen esquelético se deben, en su mayor parte, 
a causas genéticas. 
 
2.2.5. Patogenia 
   Las mordidas cruzadas en dentición temporal permanecen en dentición 
definitiva en un 55-92% de los casos (27), por lo que es importante conocer los 






2.2.5.1. Problemas neruromusculares 
 
   Muchos autores coinciden en la aparición de problemas neuromusculares 
(53), que podrían estar causados por la presencia de interferencias oclusales 
(53). Estos problemas neuromusculares se pueden presentar en forma de 
alteraciones en la postura, que pueden evolucionar hasta la edad adulta si no 
se realiza ningún tratamiento (44). Otro tipo de problema es la capacidad de 
adaptación de la musculatura a la situación de mordida cruzada unilateral, 
produciendo una compensación, que desemboca en una actividad muscular 
débil en el lado de mordida cruzada, lo que produce una asimetría en la función 
muscular (28, 38, 44, 46, 47). Santos (38) observó en el lado de la mordida 
cruzada una mayor actividad del músculo temporal posterior y mayor actividad 
del músculo temporal anterior en el lado de no mordida cruzada (33, 38). 
 
 
2.2.5.2. Trastornos de la oclusión 
    
Durante la masticación, se producen movimientos céntricos (en máxima 
intercuspidación) y excéntricos (protrusiva y lateralidades), que están cerca de 
la máxima intercuspidación y dependen del tipo de oclusión que tenga el 
paciente. Estos movimientos excéntricos son guiados por los contactos 
oclusales, y suelen de ser de 1-2 mm de trayectoria. Cuando el paciente tiene 
mordida cruzada unilateral, estos deslizamientos son muy cortos (cerca de 0 
mm) en el lado de la mordida cruzada (45, 54), lo que sugiere que este tipo de 
maloclusión podría llegar a provocar una reducción en los contactos dentarios 
correctos. No obstante, en la mayoría de los casos se produce una adaptación 
del sistema neuromuscular para compensar la mordida cruzada unilateral (54, 
55). 
 
2.2.5.3. Alteraciones en la articulación témporo-mandibular (ATM) 
   Algunos autores consideran que la presencia de una mordida cruzada 
unilateral incrementa el riesgo de aparición de patología en la ATM (30, 33, 37, 




produciéndose una asimetría en el crecimiento de ambos cóndilos (31, 38, 55). 
En el lado de mordida cruzada, el cóndilo crece hacia arriba y hacia atrás, 
mientras que en el lado de no mordida cruzada, crece hacia delante y hacia 
abajo con respecto a la fosa glenoidea (28, 48, 55). En los casos de mordida 
cruzada funcional con desplazamiento mandibular hacia el lado de mordida 
cruzada, se asocia con patología en la ATM por la colocación asimétrica de los 
cóndilos (28) 
 
2.2.5.4. Aparición de bruxismo 
   Se ha visto que los niños en dentición temporal que presentan mordida 
cruzada posterior tienen más riesgo de padecer bruxismo (27, 56). 
 
2.2.5.5. Transformación en mordida cruzada esquelética 
   Una mordida cruzada de causa dentaria o funcional, puede desembocar en 
una mordida cruzada de tipo esquelético si no se corrige cuando el paciente 
está en fase de dentición temporal o mixta (33, 57). Santos (38) observó que 
entre los 7-10 años se empieza a observar la asimetría esquelética. Esto se 
debe a que se produce una remodelación adaptativa en la ATM que hace que 
se convierta en una asimetría esquelética (48). Los cóndilos se posicionan 
simétricamente en las fosas, pero la desviación mandibular hacia el lado de la 
mordida cruzada persiste, produciéndose una adaptación neuromuscular a la 
nueva situación, que causa un crecimiento mandibular asimétrico y una 
mordida cruzada esquelética importante (28). Este crecimiento asimétrico se 
refleja principalmente en el crecimiento de la rama mandibular. Esta asimetría, 


































La rizólisis es un proceso fisiológico que ocurre en el paciente infantil y que nos 
puede ayudar para saber el desarrollo de estos pacientes. Sin embargo este 
proceso normal podría verse alterado por maloclusiones en el plano transversal 
muy frecuentes en la edad infantil. Por todo lo anterior, consideramos 
interesante estudiar si la rizólisis puede alterarse pacientes con mordidas 
cruzadas posteriores, y en caso de ser así, prevenir alteraciones en la 
reabsorción fisiológica de molares temporales y sería otra razón más para 






























- Determinar la reabsorción fisiológica de molares temporales inferiores 
izquierdos en niños de edad entre 6 y 10 años que presenten mordida 
cruzada posterior unilateral, tanto del lado izquierdo como del lado derecho. 
 
- Determinar la reabsorción fisiológica de molares temporales inferiores 
izquierdos en niños de edad entre 6 y 10 años que no presenten mordida 
cruzada posterior. 
 
- Comparar la reabsorción fisiológica de molares temporales inferiores 
izquierdos de niños de edad entre 6 y 10 años con mordida cruzada 























   Este estudio se ha realizado con una muestra de 208 radiografías 
panorámicas digitales provenientes de 208 pacientes diferentes. De estos 
pacientes, se escogieron 157, siguiendo los criterios de inclusión y exclusión.  
   Los pacientes estudiados tenían edades comprendidas entre los 6 y los 10 









N= 55 (35%) N= 46 (30%) N= 57 (35%) 157 
Tabla 2: proporción de pacientes según su mordida cruzada 
 
   Se examinaron historiales clínicos de un centro privado de Madrid, en 
concreto las fotografías y las radiografías panorámicas.  
Criterios de inclusión:  
- Pacientes con mordida cruzada en el lado izquierdo, lado derecho y 
pacientes sin mordida cruzada. 
- Edad: 6-10 años. 
- Pacientes sin enfermedades sistémicas ni alteraciones congénitas o 
deformidades de cabeza y cuello. 
 
Criterios de exclusión: 
- Pacientes con patología bruxista. 
- Pacientes con mordida cruzada bilateral. 
- Tratamiento de ortodoncia interceptiva u ortopedia o que hayan sido tratados 
previamente. 
- Otras maloclusiones en el plano transversal (mordida tijera…). 
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- Agenesia de premolar sucesor del molar a estudiar. 
- Alteraciones en el premolar sucesor del molar a estudiar. 
- Pacientes con caries en los dientes a estudiar. 
- Presencia de tratamientos pulpares en los dientes a estudiar. 
 
4.2. Material 
   
   Para el presente estudio se han utilizado: 
- 156 radiografías panorámicas digitales 
- Programa informático específico para realizar mediciones en radiografías 
digitales: tpsDig 264 
- Ficha de recogida de datos para cada radiografía estudiada (Anexo 1) 
 
4.3. Método 
   El análisis del presente estudio ha sido realizado por dos examinadores. 
   El primer examinador realizó las mediciones durante un período de tiempo de  
dos semanas, utilizando un programa informático específico para realizar 
mediciones en radiografías, denominado tpsDig264. Para obtener las 
mediciones en milímetros era necesaria la calibración de cada radiografía, pues 
el programa mide, por defecto, en píxeles (Figura 10). Todas las mediciones se 
realizaron en el mismo ordenador portátil y con las mismas condiciones de 
observación.  
   Además, el primer examinador realizó una repetición de las mediciones en el 
30% de los sujetos, elegidos al azar de entre toda la muestra. Esta segunda 
medición se realizó pasado un mes de la primera medición. 
   El segundo examinador realizó las mediciones sobre el 20% del total de la 
muestra, eligiendo los sujetos a medir de forma aleatoria. Las mediciones se 
hicieron en el mismo ordenador portátil que el primer examinador y con el 
mismo programa informático. 
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  La calibración fue la misma para todas las radiografías, ya que todas habían 
sido tomadas con el mismo aparato de rayos, tomando como referencia la regla 
presente en cada radiografía panorámica. 
   Se estableció que 89 píxeles equivalían a 10 mm (Figura 10). A partir del 




Figura 10: Ejemplo de calibración 
   Todos los datos obtenidos se fueron anotando en las fichas de recogida de 
datos para su posterior análisis estadístico (Anexo 1). 
   Las mediciones se hicieron en los primeros molares temporales inferiores 
izquierdos (74) y los segundos molares temporales inferiores izquierdos (75), 
tanto en los pacientes con mordida cruzada izquierda como en los que la tenían 
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   Para realizar las mediciones se marcaron unos puntos de referencia en cada 
molar (Figura 12): 
- Punto más alto de la corona en mesial 
- Punto más alto de la corona en distal 
- Unión amelocementaria en mesial 
- Unión amelocementaria en distal 
- Ápice raíz mesial: punto más apical de la raíz mesial 
- Ápice raíz distal: punto más apical de la raíz distal 
 
Figura 11: Ejemplo de una radiografía panorámica utilizada en el estudio. 
 
 




Figura 12: Puntos utilizados en las mediciones 
 
 
4.4. Análisis estadístico 
 
   Para el análisis estadístico se dividió la muestra en cuatro grupos: 6 años (6 a 
6/12), 7 años (7 a 7/12), 8 años (8 a 8/12) y 9 años (9 a 9/12). A su vez, estos 
grupos se dividieron en dos subgrupos cada uno en función del sexo: niñas o 
niños. Y, posteriormente, cada subgrupo se volvió a dividir en función del tipo 
de mordida cruzada que presentaba cada sujeto: no mordida cruzada, mordida 
cruzada derecha y mordida cruzada izquierda. Por lo que al final quedaron 24 
grupos a estudiar. 
   El análisis estadístico de los datos se realizó con el programa SPSS 22.0 
para Windows. 
Los métodos estadísticos utilizados fueron los siguientes (IBM SPSS, 2013) 
- Coeficiente de Correlación Intraclase, ICC (procedimiento RELIABILITY) 
para determinar el grado de consistencia o concordancia para datos 
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cuantitativos. Una evaluación sobre el grado de acuerdo es el propuesto por 
Landis y Koch (58): 
 






0,81-1,00 Casi perfecto 
Tabla 3: Grado de acuerdo propuesto por Landis y Koch 
- Test de Kolmogorv-Smirnov para una muestra (procedimiento NPAR 
TESTS) para determinar si las variables cuantitativas del estudio provienen 
de una distribución normal (59). 
 
- Análisis de la varianza, ANOVA (procedimiento GLM), para la comparación 
de múltiples grupos. Cuando el valor global de la F de Snedecor es 
significativo nos indica que las medias en los grupos no son iguales. Se 
muestra el test de Bonferroni que realiza comparaciones múltiples entre 
pares de grupos (59, 60). 
 
 
- Test de la t de Student (procedimiento T-TEST) para la comparación  de dos 
medias en variables cuantitativas, asumiendo o no igualdad de varianzas 
(método paramétrico). Se asume la normalidad en los datos. La igualdad de 
varianzas se contrasta con el test de Levene (lo que nos indicará si es más 
adecuado el test asumiendo varianzas iguales o desiguales) (59). 
 
- Test no paramétrico de Kolmogov-Smirnov (procedimiento NPTESTS) con la 
prueba de Mann-Whitney y Wilcoxon para la comparación de la medida de 
una variables cuantitativa entre dos grupos (59). 
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- Test no paramétrico para muestras no relacionadas con la prueba de 
Kruskal-Wallis (procedimiento NPATESTS) para la comparación de las 



























5.1. Composición y características de la muestra 
 
   En el presente estudio se midieron, como muestra final, 314 molares 
obtenidos a partir de 157 radiografías panorámicas. De los 314  molares, el 
50% (156) eran primeros molares inferiores izquierdos temporales y el otro 
50% (156) eran segundos molares inferiores izquierdos temporales. 
 
   De toda la muestra, 55 radiografías (35%) pertenecían al grupo de no 
mordida cruzada, 46 radiografías (30%) al grupo de mordida cruzada izquierda 















Niños 6 7 5 18  12% 
Niñas 7 15 23 45 29% 
7 
Niños 8 5 8 21 13% 
Niñas 7 5 9 21 13% 
8 
Niños 6 5 2 13 8% 
Niñas 6 4 4 14 9% 
9 
Niños 6 2 3 11 7% 
Niñas 9 3 2 14 9% 
TOTAL 55 (35%) 46 (30%) 56 (35%) 157 (100%) 
Tabla 4: Composición final de la muestra 
 
 
   Se estableció un ratio corono-radicular para estudiar todas las relaciones 
posibles. Para ello se utilizó la fórmula: 
 
                       
                  
              
 
 





5.2. Coeficiente de correlación intraclase 
 
   Se ha realizado un estudio de concordancia en las mediciones tanto 
intraobservador como interobservador y se observaron en la mayoría 
coeficientes de correlación intraclase (ICC) altos (ICC>0,7), lo que muestra un 











Altura coronal mesial 
0,429
a
 0,116 0,665 
Altura coronal distal 
0,363
a
 0,049 0,617 
Longitud radicular mesial 
0,773
a
 0,592 0,880 
Longitud radicular distal 
0,789
a
 0,616 0,889 
75 
Altura coronal mesial 
-0,062
a
 -0,379 0,272 
Altura coronal distal 
0,546
a
 0,265 0,743 
Longitud radicular mesial 
0,576
a
 0,296 0,764 
Longitud radicular distal 
0,731
a
 0,528 0,855 





Intervalo de confianza al 95% 
  Límite superior Límite inferior 
74 
Altura coronal mesial 0,391 0,081 0,637 
Altura coronal distal 
0,289 -0,028 0,562 
Longitud radicular mesial 
0,929
a
 0,863 0,964 
Longitud radicular distal 
0,927
a
 0,852 0,964 
75 
Altura coronal mesial 
0,418
a
 0,094 0,660 
Altura coronal distal 
0,418
a
 0,094 0,661 
Longitud radicular mesial 
0,844
a
 0,712 0,919 
Longitud radicular distal 
0,860
a
 0,739 0,927 





5.3. Estadística descriptiva 
 
   Para realizar la estadística descriptiva, se hizo un estudio de normalidad en 
las proporciones corono-radiculares en cada submuestra y se observaron 
valores de p pequeños pero no significativos, por lo que se realizaron los dos 
tipos de test: paramétricos y no paramétricos. 
 
 
5.3.1. Test paramétricos 
 




- Mordida cruzada 
 
   Se estudió un ANOVA de tres factores para ver la influencia de un factor en 
los otros dos, con las cuatro proporciones corono-radiculares, y se observó que 
no existe ninguna influencia estadísticamente significativa (al 95% de 
confianza) entre los tres factores, dando valores de p>0,05. 
 
ANOVA de un factor 
 
   Al no estar influenciados los factores entre ellos, se procedió a examinar la 
muestra dividiendo los sujetos según el tipo de mordida cruzada que presentan, 
ya que los objetivos del presente estudio están relacionados con averiguar la 
influencia de mordida cruzada en el estadio de reabsorción radicular fisiológica. 
   Para ello se examinó por separado cada relación corono-radicular con el tipo 
de mordida cruzada presente. 
   En tres de las proporciones (corono-radicular mesial del 74, corono-radicular 




estadísticamente significativas entre los subgrupos (mordida cruzada derecha, 
mordida cruzada izquierda y no mordida cruzada). 
   Sin embargo, en la proporción corono-radicular distal del 74, se vio que en los 
individuos con ausencia de mordida cruzada (grupo no mordida cruzada) 









95% del intervalo de 










No 55 1,5542 0,44265 0,05969 1,4346 1,6739 0,00 2,33 
Derecha 56 1,6880 0,41513 0,05547 1,5768 1,7992 0,36 2,81 
Izquierda 46 1,5482 0,38901 0,05736 1,4326 1,6637 0,71 2,34 





No 55 1,1619 0,30938 0,04172 1,0782 1,2455 0,00 1,69 
Derecha 56 1,3416 0,32175 0,04300 1,2555 1,4278 0,64 2,11 
Izquierda 46 1,3263 0,34165 0,05037 1,2248 1,4278 0,46 2,21 





No 55 1,3134 0,26776 0,03610 1,2410 1,3858 0,61 1,81 
Derecha 56 1,3536 0,25648 0,03427 1,2849 1,4223 0,80 2,03 
Izquierda 46 1,3701 0,25073 0,03697 1,2957 1,4446 0,78 2,01 





No 55 1,3987 0,31872 0,04298 1,3126 1,4849 0,49 2,18 
Derecha 56 1,5381 0,37454 0,05005 1,4378 1,6384 0,59 2,34 
Izquierda 46 1,4727 0,32847 0,04843 1,3751 1,5702 0,64 2,20 
Total 157 1,4701 0,34526 0,02755 1,4157 1,5245 0,49 2,34 





   En los gráficos expuestos a continuación, quedan reflejados los tres grupos 
(mordida cruzada derecha, mordida cruzada izquierda y no mordida cruzada) 
dentro de cada proporción corono-radicular, observándose diferencias en la 
proporción corono-radicular distal del 74. 
 
 
Figura 12: Gráfico de los valores obtenidos para la proporción corono-radicular 





Figura 13: Gráfico de los valores obtenidos para la proporción corono-radicular 






Figura 14: Gráfico de los valores obtenidos para la proporción corono-radicular 






Figura 15: Gráfico de los valores obtenidos para la proporción corono-radicular 




























Entre grupos 0,673 2 0,336 1,928 0,149 
Dentro de grupos 26,869 154 0,174   




Entre grupos 1,074 2 0,537 5,130 0,007 
Dentro de grupos 16,115 154 0,105   




Entre grupos 0,088 2 0,044 0,657 0,520 
Dentro de grupos 10,318 154 0,067   




Entre grupos 0,540 2 0,270 2,301 0,104 
Dentro de grupos 18,056 154 0,117   
Total 18,596 156    
 




















   Para hacer las comparaciones múltiples en la proporción en la cual se 
observan diferencias estadísticamente significativas (proporción corono-
radicular distal del 74), se hace la corrección de Bonferroni, en la que se 
observan diferencias significativas en los siguientes grupos: 
- No mordida cruzada-Mordida cruzada derecha 
- No mordida cruzada-mordida cruzada izquierda 
   Sin embargo, entre los grupos de mordida cruzada derecha y mordida 
cruzada izquierda sale una p=1, lo que significa que los valores obtenidos en 


























Derecha -0,17977 0,06141 0,012 -0,3284 -0,0311 
Izquierda -0,16445 0,06463 0,036 -0,3209 -0,0080 
Derecha 
No 0,17977 0,06141 0,012 0,0311 0,3284 
Izquierda 0,01531 0,06437 1,000 -0,1405 0,1711 
Izquierda 
No 0,16445 0,06463 0,036 0,0080 0,3209 
Derecha -0,01531 0,06437 1,000 -0,1711 0,1405 















Hipótesis nula Prueba 
Significación 
estadística 
(valor de p) 
Decisión 
La distribución corono-radicular distal del  74 





0,372 Conserve la hipótesis nula 
La distribución corono-radicular distal del  74 





0,019 Rechace la hipótesis nula 
La distribución corono-radicular mesial del 





0,657 Conserve la hipótesis nula 
La distribución corono-radicular distal del 74 





0,163 Conserve la hipótesis nula 
Tabla 10: Test de Kruskal-Wallis 
 
   Por lo tanto, existe una diferencia estadísticamente significativa menor en la 
proporción corono-radicular distal del 74 en ausencia de mordida cruzada 
(1,16619) que la izquierda (1,3263) y la derecha (1,3416), con valores de 
p=0,007 en el test de ANOVA y p=0,019 en test de Kruskal-Wallis.  
 
   Sin embargo, entre los sujetos con mordida cruzada derecha y mordida 
























   En este estudio ha resultado interesante analizar la relación existente entre la 
presencia de maloclusiones transversales a nivel posterior (concretamente las 
mordidas cruzadas) y el proceso de reabsorción radicular fisiológica de los 
molares temporales, al ser frecuente encontramos con pacientes que presentan 
un retraso en el recambio dentario, o bien una rizólisis anticipada con respecto 
a su edad biológica. 
   En estos pacientes hay veces que nos encontramos maloclusiones 
transversales, en este caso las mordidas cruzadas, y es necesario saber si este 
retraso o adelanto en el recambio está relacionado con la presencia de 
maloclusión para poder establecer una causa de anomalía en la reabsorción. 
   Muchos son los autores que se han dedicado a estudiar la etiología, 
patogenia y tratamiento de la mordida cruzada (26-57), sin embargo, hasta 
donde nosotros hemos revisado, no hemos encontrado artículos en los que se 
relacione la presencia de mordida cruzada con el inicio, desarrollo o patogenia 
de la rizólisis de los molares temporales. 
   Por lo tanto, nos vamos a detener a analizar y discutir el método con el que 
se ha realizado este estudio y a comparar la metodología a la hora de realizar 
las mediciones de los molares temporales en una radiografía panorámica. De 
este modo, podremos proponer un método de estandarizar la metodología a la 
hora de medir estos valores para un posterior análisis por parte de otros 
autores. 
   Se escogió una muestra de pacientes de entre 6 y 10 años de edad para 
tener un rango de edad para estudiar amplio. Se planteó el límite superior 
teniendo en cuenta que, en muchos casos, los  niños mayores de 10 años ya 
han sido portadores de algún tipo de aparatología interceptiva u ortopédica 
para corregir la presencia de mordida cruzada posterior o alguna otra patología, 
lo que interfiere en nuestro estudio porque produciría errores en nuestros 
resultados. El límite inferior lo establecimos por el tamaño muestral, no 
encontramos gran cantidad de historias clínicas de niños menores de 6 años, 




   Escogimos utilizar radiografías panorámicas en lugar de radiografías 
periapicales por la cantidad de información que  éstas ofrecen en cuanto al 
estado de las raíces de los molares temporales y el estado del premolar 
permanente sucesor. Aunque había que tener en cuenta la distorsión que se 
produce en las radiografías panorámicas. 
   La utilización de la técnica radiológica mediante radiografía panorámica en 
diagnóstico dental supone la capacidad de poder obtener, en una sola imagen, 
ambos maxilares mediante un procedimiento sencillo, de corta duración, que 
puede utilizarse con prácticamente todo tipo de pacientes, refiriéndonos al 
rango de edad que nosotros hemos elegido (61, 62). 
   Por lo tanto, la radiografía panorámica es la técnica más frecuente que se 
utiliza para el diagnóstico radiológico de patologías buco-dentales, sobre todo 
en el ámbito de la cirugía, la ortodoncia y la odontopediatría (61, 63). Pero hay 
que tener en cuenta los riesgos que supone el utilizar una técnica radiológica 
para el paciente, debido a las dosis de radiación que recibe, aunque esta 
radiación sigue siendo menor en una radiografía panorámica que en una serie 
periapical completa (63).  
   Uno de los motivos por los que se utiliza la radiografía panorámica en 
ortodoncia y odontopediatría es para poder obtener información sobre la 
reabsorción radicular de los dientes y la proporción corona-raíz de éstos de una 
forma generalizada es decir, teniendo una visión de los cuatro cuadrantes y 
poder observar a la vez estructuras dentarias y óseas de soporte. 
   Sin embrago, a pesar de ser una técnica en la que se obtiene una visión 
generalizada sobre el estado de todo el tercio inferior del macizo craneal, hay 
una falta de precisión a la hora de realizar las mediciones debido a la distorsión 
que se produce. Esta distorsión se produce tanto en el plano horizontal como 
en el vertical (61, 62, 64-66). 
   Aunque la distorsión horizontal y vertical en principio parece la misma, al final 
se produce una distorsión mayor en el plano horizontal porque la imagen se 




   Por lo tanto, se obtiene distorsión en la imagen de los dientes debido a que 
se produce una magnificación de las estructuras, lo que causa una distorsión 
en el tamaño vertical y horizontal de los dientes, siendo mayor la distorsión 
horizontal que la vertical (61, 62, 64-66). Puricelli y cols observaron que la 
distorsión producida no es subsanable con ninguna técnica de obtención de 
radiografía panorámica (65). 
   Sin embargo, Puricelli y cols (65) determinaron que las medidas angulares de 
los ejes de los dientes sufrían bastante poca distorsión cuando se observaban 
en una radiografía panorámica con respecto a otras técnicas de obtención de 
radiografías como las periapicales. 
   Rejebian en 1979 (67), realizó un estudio en el que comparó las dimensiones 
horizontales (mesio-distal) de dientes de 50 niños caucásicos en las 
radiografías panorámicas con los obtenidos a partir de modelos de yeso. Él 
encontró unos aumentos promedio  que variaban del 19% en el caso los 
incisivos centrales superiores permanentes a un 55% para los segundos 
molares inferiores permanentes.  
 
   Además, esta distorsión aumenta debido a la superposición de estructuras 
óseas y dientes, sombras “fantasma” y presencia de tejidos blandos (61, 64).  
   Thanyakarn y cols (64) realizaron un estudio sobre la reabsorción radicular en 
pacientes con tratamiento ortodóncico tomando radiografías panorámicas en 
diferentes momentos del tratamiento, pero tuvieron la dificultad de no poder 
reproducir exactamente las condiciones en la toma de radiografía. Nosotros, al 
haber realizado un estudio transversal, no tenemos ese problema, pero podría 
surgir en algún estudio longitudinal si realizamos posteriores investigaciones. 
   Debido a esta distorsión que presentan las imágenes de las radiografías 
panorámicas, no se utilizan para estudios comparativos (65). 
   En otro estudio realizado por Thanyakarn y cols previamente (64), 
establecieron una relación entre la medición real del diente una vez extraído y 




distorsión con el que estaban trabajando al medir la reabsorción radicular de 
los diferentes dientes. 
   La mayoría de los estudios en los que se realizan mediciones de dientes 
temporales miden los caninos y los incisivos, no los molares (68). Warren 
realizó un estudio en el que midió las coronas de los dientes temporales 
(incisivos, caninos y molares) pero para ver patrones de desgaste, por lo que 
no medía en milímetros, sino por nivel de desgaste oclusal (68) Este método no 
era válido para el presente estudio ya que necesitamos tener un método de 
medición reproducible y que permita medir las raíces de los dientes temporales. 
   Al igual que Al-Malik y cols (69), que utilizaron un método de medición del 
tamaño coronas en molares deciduos a través de fotografías, sin embargo, en 
este estudio es imposible realizar la medición de esta forma porque nos impide 
medir la reabsorción radicular. 
   Laster (66) realizó un estudio para valorar las distorsiones que se producen 
en las radiografías panorámicas, utilizando cráneos en máxima 
intercuspidación. Observó que en las mediciones verticales obtenía un 5% de 
distorsión, mientras que en las mediciones horizontales obtuvo un 8% de 
distorsión. Además se observó que la distorsión es mayor en el lado derecho 
que en el lado izquierdo (64, 66), lo que coincide con nuestro estudio a la hora 
de sugerir medir el lado izquierdo en todas las radiografías. 
   Elegimos medir los molares temporales inferiores izquierdos (74 y 75) por 
facilitarnos la medición y proporcionar unas mediciones más precisas y 
exactas. Los molares temporales superiores tienen tres raíces, por lo que se 
obtiene una imagen más distorsionada de cada una de ellas (64). Los molares 
temporales izquierdos tienen únicamente dos raíces, por lo que es más fácil 
dividir los puntos de la medición. 
   Thanyakarn y cols (64) obtuvieron mayor concordancia interobservador en las 
mediciones que realizaron a molares inferiores que en los superiores, debido a 
la gran distorsión que se produce en las radiografías panorámicas a nivel de la 

























- La reabsorción radicular fisiológica en los molares temporales inferiores 
izquierdos en niños de edad entre 6 y 10 años con mordida cruzada 
posterior unilateral derecha es igual a la que presentan los niños con 
mordida cruzada posterior unilateral izquierda. 
 
- La reabsorción radicular fisiológica de molares temporales izquierdos es 
igual en niños con presencia de mordida cruzada posterior unilateral derecha 
o izquierda, que en niños de la misma edad con ausencia de mordida 
cruzada posterior, salvo en el primer molar temporal izquierdo (74), que se 




- No hay diferencias entre sexos en la reabsorción fisiológica de molares 
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Anexo 1: tabla de recogida de datos 
